Rola insuliny i wybranych adipocytokin u pacjentek z zespołem
policystycznych jajników (PCOS) by Ożegowska, Katarzyna E. & Pawelczyk, Leszek A.
©  P o l s k i e  T o w a r z y s t w o  G i n e k o l o g i c z n e Nr 4/2015300
    
	
			
        	 
     
  ginekologia
 
The role of insulin and selected adipocytokines 
in patients with polycystic ovary syndrome 
(PCOS) – a literature review





Klinika Niepłodności i Endokrynologii Rozrodu, Katedra Ginekologii, Położnictwa i Onkologii Ginekologicznej, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu, Polska
 Abstract   
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrinopathy in women of reproductive age. It is mani-
fested by hyperandrogenism, polycystic ovaries on ultrasound, oligomenorrhoea and anovulation. PCOS patients 
are more vulnerable to metabolic disorders: insulin resistance, obesity, endothelium dysfunction, atherosclerosis, 
and activation of proinﬂammatory factors. This association shows that PCOS might be an ovarian manifestation 
of a metabolic syndrome. Insulin resistance is also strongly correlated with reproductive failure. Approximately 100 
factors, secreted in adipose tissue, are responsible for its regulation. Adipocytokines have been found to play an 
important role in regulating insulin sensitivity. Abnormal levels of adipokines are detected in patients with insulin 
resistance. 
Studies indicate that these factors, and their diﬀerent activity in PCOS women, may aﬀect changes observed in their 
metabolism and, especially, may participate in the development of insulin resistance. There are several adipokines 
whose role has been thoroughly investigated and many that we still know very little about, for example apelin and 
visfatin. 
Counseling PCOS patients about the possibility of developing metabolic syndrome, diabetes mellitus, and cardio-
vascular diseases should be a standard of care.
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Pcos and insulin resistance 
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 Streszczenie   
Zespół policystycznych jajników (PCOS) jest najczęstszą endokrynopatią wśród kobiet w wieku rozrodczym. 
Manifestuje się hiperandrogenizmem, obrazem policystycznych jajników w ultrasonograﬁi, zaburzeniami 
miesiączkowania o typie rzadkich miesiączek lub zaburzeniami owulacji. Pacjentki z PCOS są bardziej narażone 
na zaburzenia metaboliczne: insulinooporność, otyłość, nieprawidłowości endothelium, miażdżycę i aktywację 
czynników prozapalnych. Te zależności mogą świadczyć o tym, że PCOS może być jajnikową postacią zespołu 
metabolicznego. Insulinooporność silnie koreluje również z zaburzeniami rozrodu. Istnieje około 100 czynników 
produkowanych przez tkankę tłuszczową, odpowiedzialnych za funkcje regulacyjne. Adipocytokiny są ważnymi 
czynnikami regulującymi wrażliwość organizmu na insulinę. U pacjentek z insulinoopornością zauważalne są 
nieprawidłowe poziomy adipocytokin. 
Badania pokazują, że te czynniki i ich odmienna aktywność u kobiet z PCOS, może mieć wpływ na zmiany w ich 
metabolizmie, a w szczególności w rozwoju insulinooporności. Istnieje wiele adipokin, których rola jest dobrze 
poznana, lecz nadal rola wielu z nich jest niedostatecznie zbadana: między innymi apeliny i wisfatyny. 
Ocena czynników ryzyka zaburzeń metabolicznych, cukrzycy oraz choroby sercowo-naczyniowej powinna być 
standardem u kobiet z PCOS.
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Insulin resistance and cardiac damage
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The role of adipocytokines in insulin metabolism
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